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    ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑﻞ ﺑﺮای اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﺳﺎل 0191 
ﺗﻮﺳﻂ kcirreH ﺑﺼﻮرت ﺑ ــﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﻮﺻﯿـﻒ ﺷـﺪ و در ﺳـﺎل 
1691 اﺧﺘﻼل ژﻧﺘﯿﮏ ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﺑﺼــﻮرت ﺟﺎﻧﺸﯿﻨـــــﯽ ﯾـﮏ 
اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨ ــﻪ در ژن ﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ ﺑﺘـﺎ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ ﮐﺸـﻒ ﺷـﺪ)1(. در 
ﮐﻢﺧﻮﻧـــــﯽ ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑﻞ ﺑﻌﻠـــﺖ اﺧﺘﻼل اﯾﺠـﺎد ﺷـﺪه 
در ژن ﻓـﻮق، ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ A ﺗﻮﻟﯿ ـــﺪ ﻧﻤــﯽﮔــﺮدد و ﻋﻤــﺪه 
ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ ﺑﯿﻤـﺎر را ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ S و درﺻـﺪ ﻧـﺎﭼـﯿﺰی را 
ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻨـﻬﺎی ﺟﻨﯿﻨــﯽ و 2A ﺗﺸـﮑﯿﻞ ﻣﯽدﻫﻨــﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت 








ﻣﻘﺎدﯾﺮ زﯾ ــﺎد ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ  ﺟﻨﯿﻨـﯽ )ﺑﯿﻤـﺎری ,HFPH/SbH 
nibolgomeH lateF fo ecnetsisreP yratidereH( اﺳﺖ 
ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻋﻼﯾﻢ ﮐﻤﺘﺮی ﺑﺮوز ﻣﯽﻧﻤــﺎﯾﺪ و ﻣـﻮاردی از ﺑﯿﻤـﺎران 
ﻧﯿﺰ ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻮد)2(. ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ ﻋـﺎری از 
زﻧﺠﯿﺮهﻫﺎی ﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺑﺘﺎ اﺳﺖ و ﺑﻬﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ ﭘﺪﯾﺪه داﺳﯽ ﺷﺪن 
را ـ ﺑﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ ﺗﺪاﺧـﻞ در ﭘﻠﯿﻤﺮﯾﺰاﺳـﯿﻮن ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ S ـ 
ﻣﻬﺎر ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﺪ)3(.  
    ﺑﺪﻧﺒﺎل ﮐﺸﻒ ﻧﻘـــﺶ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿــﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ در ﮐﺎﻫﺶ ﻋﻼﯾﻢ 
ﺑﯿﻤﺎری، ﺑﺨﺼﻮص ﺣﻤﻼت دردﻧﺎک ﻧﺎﺷـﯽ از اﻧﺴﺪاد ﻋﺮوﻗﯽ  
 
ﭼﮑﯿﺪه  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ )FbH( ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻋﻼﯾﻢ ﺑﯿﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﻢﺧﻮﻧـﯽ
ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑﻞ ﻣﯽﮔﺮدد و ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ اوره )UH( ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ ﻣــﯽﮔـﺮدد. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ
UH ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 52-02 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ازاء ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن در 04 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑﻞ ﺑﺎ ﺳـﻦ
ﻣﯿﺎﻧﻪ 02 ﺳﺎل، ﺑﻤﺪت 1 ﺳﺎل ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺣﺎﺻﻞ ﺷ ــﺪه در ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ، ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ
ﺟﻨﯿﻨﯽ، ﺗﻌﺪاد ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎی ﺳﻔﯿﺪ، ﭘﻼﮐﺖ، رﺗﯿﮑﻮﺳﯿﺖ، ﺗﻌﺪاد ﺣﻤﻼت دردﻧﺎک اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ و ﻓﻮاﺻﻞ آﻧﻬﺎ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳ ــﯽ ﻗـﺮار
ﮔﺮﻓﺖ. در07% ﺑﯿﻤﺎران اﻓﺰاﯾﺶ FbH ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺶ از 2 ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﻘﺎدﯾﺮ اوﻟﯿﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ ﮐﻪ FbH از 4%
در ﺷﺮوع ﺑﻪ 8/01% در ﭘﺎﯾﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺖ)100/0<P(. ﺗﻌـﺪاد ﺣﻤـﻼت دردﻧـﺎک ﻗﺒـﻞ از درﻣـﺎن ﺑـﺎ UH ﺑﻄـﻮر
ﻣﺘﻮﺳﻂ 7/5 ﺑﺎر در ﺳﺎل ﺑﻮد ﮐﻪ ﭘﺲ از درﻣﺎن ﺑﺎ UH ﺑﻪ ﺳﻪ ﺑﺎر در ﺳﺎل ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺖ و ﻓﻮاﺻﻞ ﺣﻤﻼت ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﺑﯿﺶ از
دو ﺑﺮاﺑﺮ رﺳﯿﺪ)100/0<P(. اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺪار bH ﭼﺸﻤﮕﯿﺮ ﻧﺒﻮد وﻟﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻌﺪاد رﺗﯿﮑﻮﻟﻮﺳﯿﺘﻬﺎ ﻣﻌﺎدل 05% ﻣﻘﺎدﯾﺮ اوﻟﯿـﻪ
ﺑﻮد. ﺑﺎ ﻣﺼﺮف UH ﺑﻤﻘﺪار ﻓﻮق ﻋﺎرﺿﻪ ﻣﻬﻤﯽ ﺑﻮﺟﻮد ﻧﯿﺎﻣﺪ، ﻓﻘﻂ در ﭼﻬﺎر ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻌﺪاد ﮔﻠﺒﻮﻟــﻬﺎی ﺳـﻔﯿﺪ ﺑـﻪ 0004 در
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﺗﻘﻠﯿﻞ ﯾﺎﻓﺖ.   
         
 ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎ:    1 – ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ ﺳﻠﻮل داﺳﯽ         2 – ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽاوره  
                          3 – ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ             4 – ﺣﻤﻼت دردﻧﺎک 
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ در ﺳﻮﻣﯿﻦ ﮐﻨﮕﺮه ﺳﺮاﺳﺮی ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﺧﻮن ـ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ارﺗﺶ اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ )اﺳﻔﻨﺪ 9731(. 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﺧﻮﻧﯽ و ﺳﺮﻃﺎن. ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﺪای ﻫﻔﺘﻢ ﺗـﯿﺮ، ﺷـﻬﺮری، داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ و ﺧﺪﻣـﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘـــﯽ ـ درﻣـﺎﻧﯽ اﯾـﺮان، ﺗـﻬﺮان
)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول( 
II( دﮐﺘﺮای ﻋﻠﻮم آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ، ﻣﺮﮐﺰ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﺧﻮﻧﯽ ﮐﻮدﮐﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﻫﺮﻣﺰﮔﺎن، ﺑﻨﺪرﻋﺒﺎس. 
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در ﮐﻢﺧﻮﻧــﯽ ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑــ ـــﻞ، ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﺑـﺮای ﯾـﺎﻓﺘﻦ 
داروﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻗـﺎدر ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﻣـﯿﺰان ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ ﺟﻨﯿﻨـﯽ را از 
ﻃﺮﯾﻖ ﺗﻮﻟﯿﺪ زﻧﺠﯿﺮه ﮔﺎﻣﺎ ﺑﺠـﺎی زﻧﺠـﯿﺮه ﺑﺘـﺎ اﻓﺰاﯾـﺶ دﻫﻨـﺪ، 
ﻣﻨﺠـﺮ ﺑ ــﻪ ﮐﺸــﻒ اﯾــﻦ اﺛــﺮ در داروی ﻫﯿﺪروﮐﺴــﯽ اوره 
)UH ,aeruyxordyh( ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﭘﮋوﻫﺸﻬﺎی دﻗﯿﻘﺘﺮ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ FbH ﻫﻤﺮاه ﺑـﺎ 
ﮐـﺎﻫﺶ ﺣﻤـﻼت دردﻧـﺎک ﭘـﺲ از اﺳــﺘﻔﺎده از اﯾــﻦ دارو در 
ﺗﻌﺪادی از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑﻞ )وﻟﯽ 
ﻧﻪ در ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻤﺎران( ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺣﺎﺻﻞ ﮔﺮدد)4، 5و 6(.  
    درﻣﺎن ﺑﺎ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ اوره ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻬﺒﻮدی ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ ﺳـﻠﻮل 
داﺳﯽ ﺷﮑﻞ  ﻧﻤﯽﮔﺮدد. ﻧﺤﻮه اﺛﺮ دارو، ﺗﺪاﺧﻞ در ﺧﻮﻧﺴـﺎزی 
ﻃﺒﯿﻌﯽ اﺳﺖ، ﺑﻨﺤﻮی ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ ﺟﻨﯿﻨـﯽ 
ﻣـﯽﮔـﺮدد. ﺷـﻮاﻫﺪی وﺟـﻮد دارﻧـﺪ ﻣﺒﻨـﯽ ﺑـﺮ اﯾﻨﮑ ـــﻪ ﺗــﺎﺛﯿﺮ 
ﻫﯿﺪروﮐﺴـﯽ اوره در اﻧـﻮاع ﻧـﺎرس ﮔﻠﺒـﻮل ﻗﺮﻣ ـــﺰ ﺻــﻮرت 
ﻣﯽﭘﺬﯾﺮد)7(.  
    ﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﻣﻮرد اﺛﺮ دارو ﻣﺸــﺎﻫﺪه 
ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن )noisserpxe( ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫ ــﺎی 63DC و 
4-gA ﺑﺮ روی رﺗﯿﮑﻮﻟﻮﺳﯿﺘﻬﺎی ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﮐﻢﺧﻮﻧـﯽ 
ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑﻞ اﺳﺖ)6(.  
    از دﯾﮕـﺮ ﺗـﺎﺛﯿﺮات اﯾـﻦ دارو ﻣﯽﺗـﻮان ﺑـﻪ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺣﺠ ـــﻢ 
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮔﻠﺒﻮﻟﯽ )VCM ,emuloV ralucsuproC naeM( 
ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺪار ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ داﺧﻞ ﺳـﻠﻮل و ﯾـﺎ اﯾﺠـﺎد 
ﺗﻐﯿﯿﺮاﺗﯽ در ﻏﺸﺎء ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ اﺷﺎره ﻧﻤﻮد)6(.  
    ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻠﻠﯽ ﮐﻪ ﺑﺮای اﺛﺮ ﺿﺪ داﺳﯽ ﺷﺪن ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ اوره 
ﺷﺮح داده ﺷﺪهاﻧﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺪار آب داﺧﻞ ﮔﻠﺒ ــﻮل 
ﻗﺮﻣﺰ، اﻓﺰاﯾﺶ اﻧﻌﻄﺎف ﭘﺬﯾﺮی و ﮐﺎﻫﺶ ﭼﺴﺒﻨﺪﮔـﯽ ﮔﻠﺒﻮﻟـﻬﺎی 
ﻗﺮﻣﺰ ﺑﻪ آﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم)8، 9و 01(.  
    ﯾﺎدآوری ﻣـﯽﮔـﺮدد ﮐـﻪ ﻣﺼـﺮف ﻫﯿﺪروﮐﺴـﯽ اوره ﺑ ــﺎﯾﺪ 
ﻣﺤﺪود ﺑﻪ ﻓﺮم ﺷﺪﯾﺪ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﺎﺷــﺪ.اﺛـﺮات ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾـﻦ دارو 
ﺑﺴﺮﻋﺖ ﻇﺎﻫﺮ ﻧﻤﯽﺷﻮد.ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺴﺘﮕﯽ 
ﺑﻤﯿﺰان اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ دارد وﻟﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛ ــﺮ در 
ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ اﯾﻦ ﭘﺎﺳﺦ ﮐﺎﻣﻼ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪهاﻧﺪ)3و 5(.  
    اﯾﻦ دارو ﮔﺮاﻧﻘﯿﻤﺖ اﺳﺖ، ﻟﯿﮑﻦ ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻣﺼــﺮف ﯾـﮏ ﺳـﺎل 
دارو ﮐﻤﺘﺮ از ﻫﺰﯾﻨﻪ ﺑﺴﺘﺮی ﺑﯿﻤﺎر در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻌﻠﺖ ﺣﻤﻠ ـﻪ 
دردﻧﺎک )ﺑﻪ ازای ﺗﻌﺪاد ﺣﻤﻼت در ﺳﺎل( اﺳﺖ.  
    از ﻧﻈﺮ ﻣﻘﺪار ﻣﺼﺮف دارو ، ﻣﻮﺛﺮﺗﺮﯾ ــﻦ ﻣـﯿﺰان آن ﻫﻨـﻮز 
ﺑﺨﻮﺑﯽ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ، وﻟﯽ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺣﺪود 02 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم 
ﺑﻪ ازاء ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن در روز ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻘﺎدﯾﺮ 
ﺗﻮﺻﯿﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ)2و 3(. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺤﻮه اﺛﺮ اﺣﺘﻤـﺎﻟﯽ دارو، 
درﻣـﺎن ﻣﺘﻨـﺎوب اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﻣﻮﺛﺮﺗــﺮ از درﻣـﺎن روزاﻧـﻪ اﺳ ــﺖ 
ﺑﺸﺮط آﻧﮑﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺘﻮاﻧﺪ زﻣﺎن ﻣﺼﺮف دارو را ﺑﺨﺎﻃﺮ داﺷﺘﻪ 
ﺑﺎﺷﺪ.  
    در ﺣـﺎل ﺣـﺎﺿﺮ روش ﺗﺠﻮﯾـﺰ دارو ﺑﺼــﻮرت 4 روز در 
ﻫﻔﺘﻪ ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖ)11(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اوﻟﯿﻪ، اﯾﻦ دارو ﺗﻨﻬﺎ 
در ﺑـﺰرﮔﺴـﺎﻻن ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﻗـﺮار ﻣـﯽﮔﺮﻓــﺖ وﻟــﯽ در 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺟﺪﯾﺪﺗﺮ اﯾـﻦ دارو در ﮐﻮدﮐـﺎن ﻧـﯿﺰ ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اداﻣﻪ دارد)1و 2(.  
    ﻣﯽﺗـﻮان ﺗـﺎﺛﯿﺮ ﻫﯿﺪروﮐﺴـﯽ اوره را در ﺳـﺎﯾﺮ اﺧﺘــﻼﻻت 
ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑﻞ ﻧﻈﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎری CSbH ﯾﺎ laht-S ﻧﯿﺰ ﺗﺤــﺖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار داد.  
    ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪای ﮐﻪ ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻣﺼـﺮف ﻫﯿﺪروﮐﺴـﯽ اوره 
ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﺳـﺮﮐﻮب ﻣﻐـﺰ اﺳـﺘﺨﻮان اﺳ ـــﺖ ﮐــﻪ 
ﺑﺨﺼﻮص در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﮐﻠﯿﻪ ﺗــﺎﺛﯿﺮات 
ﺟـــﻬﺶزاﯾﯽ )cinegatum( و اﯾﺠـــﺎد ﻧﻘـــﺎﯾﺺ ﻓــــﯿﺰﯾﮑﯽ 
)cinegotaret( در ﻣﺪﻟـﻬﺎی ﺣﯿﻮاﻧـﯽ ﺗﻮﺿﯿـﺢ داده ﺷــﺪهاﻧﺪ، 
ﻟﯿﮑﻦ در اﻧﺴﺎن ﭼﻨﯿﻦ ﮔﺰارﺷﻬﺎﯾﯽ ﻣﻨﻔﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ)21(. ﺑـﺎ اﯾـﻦ 
وﺟﻮد ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ در زﻧﺎن ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﻦ دارو 
ﺿﺮورت دارد. ﺑﺮوز ﻟﻮﺳﻤﯽ ﺣﺎد ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﻃﻮﻻﻧــ ـــﯽ 
ﻣﺪت اﯾﻦ دارو در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﭘﻠﯽﺳﯿﺘﻤــــﯽ اوﻟﯿـﻪ ﻧـﯿﺰ 
ﻣﺤﺘﻤـــﻞ اﺳﺖ)31، 41، 51، 61، 71و 81(. 
    در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻌﺪاد ﺑﺴﯿﺎر زﯾﺎدی از ﺑﯿﻤــﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ ﺳـﻠﻮل داﺳـﯽ ﺷـﮑﻞ در اﺳـﺘﺎن ﻫﺮﻣـﺰﮔـﺎن وﺟـﻮد 
دارﻧﺪ. اﯾﻦ ﺑﯿﻤ ــﺎران از ﻋـﻮارض ﺣـﺎد و ﻣﺰﻣـﻦ اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری 
ﺑﻮﯾﮋه ﺣﻤ ــﻼت دردﻧـﺎک اﺳـﺘﺨﻮاﻧﯽ رﻧـﺞ ﺑـﺮده و ﻣﺮاﺟﻌـﺎت 
ﻣﺘﻌﺪدی ﺑﻪ ﻣﺮاﮐﺰ درﻣﺎﻧﯽ دارﻧﺪ.  
    اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻤﻨﻈﻮر ﯾﺎﻓﺘﻦ راﻫﯽ ﻣﻨﺎﺳـﺐ در ﺟـﻬﺖ ﮐـﺎﻫﺶ 
ﻋﻮارض و ﻋﻼﯾﻢ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری، ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﯿﺮ ﻫﯿﺪروﮐﺴـﯽ اوره 
و ﻧﯿﺰ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﻘﺪار ﻣﻨﺎﺳﺐ اﯾﻦ دارو در درﻣ ــﺎن اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری 
اﻧﺠﺎم ﭘﺬﯾﺮﻓﺖ.  
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روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در ﺷﺮوع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﺪاد 56 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ ﺳﻠﻮل 
داﺳﯽ ﺷﮑﻞ )ﻫﻤﻮزﯾﮕﻮس( اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ. اﺧﺘﻼل ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿ ــﻦ 
در اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻠـﻪ از اﻟﮑــﺘﺮوﻓﻮرز 
ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ و ﺳـﺎﯾﺮ آزﻣﺎﯾﺸـﻬﺎی ﻣﺸـﺨﺺ ﮐﻨﻨـﺪه وﺟــﻮد 
ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ S ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺷﺪه ﺑﻮد. ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺎﮐﻦ ﻫﺮﻣﺰﮔﺎن 
ﺑﻮدﻧﺪ. در ﺷﺮوع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺪار ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ، ﻣﻘﺪار bH 
ﺗـﺎم، ﺗﻌــﺪاد ﮔﻠﺒﻮﻟــﻬﺎی ﺳــﻔﯿﺪ، ﺗﻌــﺪاد ﭘﻼﮐﺘــﻬﺎ و درﺻــﺪ 
رﺗﯿﮑﻮﻟﻮﺳﯿﺖ ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﺮﺟﻊ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    در ﺳﺎل اول ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ )از اﺑﺘﺪای دﯾﻤﺎه ﺳﺎل 5731 ﺗﺎ ﭘﺎﯾ ــﺎن 
آذرﻣﺎه ﺳﺎل 6731( ﺑﺮای ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران روزاﻧ ــﻪ ﺑﻤـﯿﺰان ﯾـﮏ 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم اﺳﯿﺪ ﻓﻮﻟﯿﮏ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪ. ﻃﯽ اﯾﻦ ﻣﺪت ﺗﻌﺪاد ﺣﻤﻼت 
دردﻧﺎک ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﯾﺎ ﺑﺴﺘﺮی در ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺷـﺪه 
ﺑﻮدﻧﺪ و ﻧﯿﺰ ﻓﻮاﺻﻞ ﺣﻤﻼت ﺛﺒﺖ ﺷـﺪ. ﻫـﺮ 6 ﻣـﺎه ﯾﮑﺒـﺎر ﻧـﯿﺰ 
آزﻣﺎﯾﺸﺎت اوﻟﯿﻪ ﺗﮑﺮار ﺷﺪ.  
    در ﭘﺎﯾـﺎن ﺳـﺎل اول ﺗﻌـﺪاد 05 ﺑﯿﻤـﺎر ﮐـﻪ ﺗﻌـﺪاد ﺣﻤــﻼت 
دردﻧﺎک آﻧﻬﺎ در ﺳﺎل 3 ﻣﺮﺗﺒــﻪ ﯾـﺎ ﺑﯿﺸـﺘﺮ ﺑـﻮد ﺟـﻬﺖ اداﻣـﻪ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺘﺨــﺎب ﺷـﺪﻧﺪ. 51 ﺑﯿﻤـﺎر دﯾﮕـﺮ ﺷـﺎﻣﻞ ﻣﻌﯿـﺎر ﻓـﻮق 
ﻧﺒﻮدﻧﺪ و ﯾﺎ ﺑﺼﻮرت ﻣﻨﻈﻢ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﻨﻤﻮدﻧﺪ و ﺑﻬﻤﯿﻦ دﻟﯿ ــﻞ از 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ. آزﻣﺎﯾﺸﺎت اﻧﺠــﺎم ﺷـﺪه در ﭘﺎﯾـﺎن ﺳـﺎل 
اول ﺑﻌﻨـﻮان آزﻣﺎﯾﺸـﺎت ﭘﺎﯾـﻪ اﺑﺘـﺪای ﺳـــﺎل دوم ﻣﺤﺴــﻮب 
ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ.  
    ﭘﺲ از ﺗﻔﻬﯿﻢ ﻣﺴـﺌﻠﻪ ﺗﺤﻘﯿـــﻖ، ﺑﯿـﺎن ﻋـﻮارض اﺣﺘﻤﺎﻟـــﯽ 
دارو و رﺿﺎﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎران ﯾﺎ ﺧ ــﺎﻧﻮاده آﻧﻬـــﺎ، از ﺷـﺮوع ﺳـﺎل 
دوم دارو ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﺗﻘﺮﯾﺒـــﯽ 52-02 ﻣﯿﻠﯽﮔــﺮم ﺑـﻪ ازاء ﻫـﺮ 
ﮐﯿﻠــﻮﮔــﺮم وزن ﺑــﺪن )ﺑــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از ﮐﭙﺴـــﻮﻟﻬﺎی 005 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮﻣﯽ( ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮوع ﺷـﺪ. ﻗﺮص اﺳﯿﺪ ﻓﻮﻟﯿﮏ ﻧﯿﺰ 
اداﻣﻪ ﯾﺎﻓﺖ.  
    از ﻧﻈﺮ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﻋﻮارض، ﺷﻤﺎرش ﮔﻠﺒﻮﻟــﻬﺎی ﺳـﻔﯿﺪ، 
ﭘﻼﮐﺖ، رﺗﯿﮑﻮﻟﻮﺳﯿﺖ و اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﻣﯿﺰان ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺑﻄ ــﻮر 
ﻣﺎﻫﯿﺎﻧﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران زن ﻣﺘﺎﻫﻞ در ﺳﻨﯿﻦ ﺑـﺎروری 
ﺗﻮﺻﯿﻪ ﺷﺪ ﯾﮑﯽ از روﺷﻬﺎی ﻣﺮﺳﻮم ﺟﻠﻮﮔــﯿﺮی از ﺣـﺎﻣﻠﮕﯽ 
را ﺑﮑﺎر ﺑﻨﺪﻧﺪ.  
    ﻣﻌﯿﺎر ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ ﺑ ــﺎ دارو ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﺻـﻮرت ﺗﻌﺮﯾـﻒ ﺷـﺪ: 
ﺗﻌﺪاد ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ ﮐﻤﺘﺮ از 0002 در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿ ــﺘﺮ، ﺗﻌـﺪاد ﭘﻼﮐـﺖ 
ﮐﻤﺘﺮ از 00008 در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ، ﻣ ــﯿﺰان ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ ﮐﻤـﺘﺮ از 
5/4 ﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ و ﺗﻌﺪاد رﺗﯿﮑﻮﻟﻮﺳﯿﺖ  ﮐﻤـﺘﺮ از 8/0% . 
در ﺻﻮرت ﺑﺮوز ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ ﺑـﺎ ﻫـﺮ ﯾـﮏ از ﻣﻌﯿﺎرﻫـﺎی ﻓـﻮق 
دارو ﻗﻄﻊ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ و ﭘ ــﺲ از ﻧﺮﻣـﺎل ﺷـﺪن ﺷـﻤﺎرش ﮐـﺎﻣﻞ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺧﻮﻧ ــﯽ، دارو ﺑـﺎ ﻣﻘـﺪار 51 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم ﺑـﻪ ازاء ﻫـﺮ 
ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن اداﻣﻪ ﻣﯽﯾﺎﻓﺖ. 
    در ﻃﯽ ﺳﺎل دوم ﻧﯿﺰ ﻫـﺮ 6 ﻣـﺎه آزﻣﺎﯾﺸـﺎت اوﻟﯿـﻪ ﺗﮑـﺮار 
ﺷـﺪﻧﺪ و ﺗﻌـﺪاد ﺣﻤـﻼت دردﻧـﺎک و ﻓﻮاﺻـﻞ آﻧـﻬﺎ ﻧـﯿﺰ ﺛﺒــﺖ 
ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ. در ﭘﺎﯾﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ )ﭘﺎﯾﺎن آذرﻣﺎه 77( اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺪﺳﺖ 
آﻣﺪه از 04 ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻪ ﺑﺼﻮرت ﻣﻨﻈﻢ دارو را ﻣﺼﺮف ﻧﻤﻮدﻧ ــﺪ 
و ﭘﯿﮕﯿﺮی ﻣﻨﻈﻢ داﺷﺘﻨﺪ، ﺑﺎ اﺳ ــﺘﻔﺎده از ﻧﺮماﻓـﺰار niwBTM 
ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 04 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳ ــﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﮐـﻪ 
ﺷـﺎﻣﻞ 81 ﺑﯿﻤـﺎر ﻣـﺮد و 22 ﺑﯿﻤـﺎر زن ﺑﻮدﻧـﺪ. ﺣﺪاﻗـﻞ ﺳــﻦ 
ﺑﯿﻤﺎران 01 ﺳﺎل و ﺣﺪاﮐﺜﺮ آن 03 ﺳﺎل ﺑــﻮد)ﺳـﻦ ﻣﯿﺎﻧـﻪ 02 
ﺳﺎل(. 62 ﻧﻔﺮ از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺠﺮد و 41 ﻧﻔﺮ آﻧﺎن ﻣﺘﺎﻫﻞ ﺑﻮدﻧﺪ. 
    ﻣﯿﺰان ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ در ﺷﺮوع ﺳ ــﺎل اول 6/9 ﮔـﺮم 
در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑ ــﻮد ﮐـﻪ در ﭘﺎﯾـﺎن ﺳـﺎل اول ـ ﺑـﺪون ﻣﺼـﺮف 
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ اوره )UH( ـ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻓﺎﺣﺸﯽ ﭘﯿﺪا ﻧﮑـﺮد و ﺑـﻪ 7/9 
ﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ رﺳ ــﯿﺪ)50/0>P(. ﺗﻌـﺪاد ﮔﻠﺒﻮﻟـﻬﺎی ﺳـﻔﯿﺪ، 
ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ و درﺻﺪ رﺗﯿﮑﻮﻟﻮﺳﯿﺖ ﻧﯿﺰ در ﭘﺎﯾﺎن ﺳـﺎل اول ﺗﻐﯿـﯿﺮ 
ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﻧﺪاﺷﺖ.  
    در ﺳﺎل دوم ﺑﺎ ﻣﺼﺮف UH ، ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻣﯿﺰان ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ 
از 7/9 ﮔــﺮم در دﺳـــﯽﻟﯿﺘﺮ )ﻣﺤـــﺪوده 2/11-8 ﮔـــﺮم در 
دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( ﺑﻪ 2/01 ﮔــﺮم در دﺳـﯽﻟﯿﺘﺮ )ﻣﺤـﺪوده 5/11-5/8 
ﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( اﻓﺰاﯾﺶ ﯾـﺎﻓﺖ)20/0<P(. ﻣﺘﻮﺳـﻂ درﺻـﺪ 
رﺗﯿﮑﻮﻟﻮﺳﯿﺖ در ﺷﺮوع درﻣﺎن ﺑﺎ UH، 5/5% ﺑـﻮد )ﻣﺤـﺪوده 
8%-3%( ﮐـﻪ در ﭘﺎﯾـﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ 7/2% ) ﻣﺤـﺪوده 5%-1%( 
رﺳﯿﺪ)100/0<P(. ﺗﻌﺪاد ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎی ﺳﻔﯿﺪ  ﻃﯽ درﻣﺎن ﺑ ــﺎ UH 
در ﺣـــﺪود 00001-0004 در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿـــﺘﺮ ﻣﺘﻐـــﯿﺮ ﺑ ــــﻮد.     
ﻣﺘﻮﺳﻂ اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد در ﺷﺮوع دوره درﻣ ــﺎن 0028 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿـﺘﺮ 
)ﻣﺤـﺪوده 00021-0006در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿ ـــﺘﺮ( و در ﭘﺎﯾــﺎن دوره 
درﻣــﺎن 0046 در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿــﺘﺮ )ﻣﺤــﺪوده 00001-0004 در 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ اوره ﺑﺮ ﻣﯿﺰان ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ                                                        دﮐﺘﺮ ﻣﺴﻌﻮد وﮐﯿﻠﯽ و دﮐﺘﺮ ﻣﺠﯿﺪ ﯾﺎورﯾﺎن 
59ﺳﺎل ﻫﺸﺘﻢ / ﺷﻤﺎره 32 / ﺑﻬﺎر0831                                                                                     ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                     
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ( ﺑﻮد ﮐـﻪ ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﮐـﺎﻫﺶ آن در ﺣـﺪود 0081 در 
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد)100/0<P(.  
    ﮐﺎﻫﺶ ﺷﺪﯾﺪ ﺗﻌـﺪاد ﮔﻠﺒﻮﻟـﻬﺎی ﺳـﻔﯿﺪ در 4 ﺑﯿﻤـﺎر ﺣـﺎﺻﻞ 
ﺷﺪ)ﺗﻌﺪاد ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ در ﺣﺪود 0003 در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ(. 
    ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ در ﺷﺮوع دوره درﻣﺎن ﺑﺎ UH ﺑﯿﻦ 000002 
ﺗﺎ 000025 در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﻣﺘﻐـﯿﺮ ﺑـﻮد )ﻣﺘﻮﺳـﻂ 000763 در 
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ( ﮐﻪ در ﭘﺎﯾﺎن دوره درﻣﺎن ﻣﺘﻮﺳــﻂ ﺗﻌـﺪاد آن ﺑـﻪ 
000203 رﺳﯿﺪ )ﻣﺤﺪوده 000054-000061 در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿــﺘﺮ( 
ﺑﻌﺒـﺎرﺗﯽ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﺘﻮﺳـﻄﯽ ﻣﻌ ـــﺎدل 00056 در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿــﺘﺮ 
ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪ)10/0<P(.  
    ﻣﺘﻮﺳــﻂ ﻣﻘــﺪار FbH در ﺷــﺮوع درﻣــﺎن ﺑــﺎ UH 4% 
)ﻣﺤﺪوده 01%-1%( ﺑﻮد و ﭘﺲ از 6 ﻣﺎه درﻣﺎن ﺑـﻪ ﻣﺘﻮﺳـﻄﯽ 
ﻣﻌﺎدل 7/7% رﺳـﯿﺪ )ﻣﺤـﺪوده 41%-4%( اﯾـﻦ ﻣـﯿﺰان ﭘـﺲ از 
ﯾﮑﺴﺎل درﻣﺎن ﻣﺘﻮﺳـﻄﯽ ﻣﻌـﺎدل 8/01% )ﻣﺤـﺪوده 81%-7%( 
داﺷـﺖ ﮐـﻪ در ﻫـﺮ دو دوره اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﯽداری را ﻧﺸ ـــﺎن 
داد)100/0<P(.  
    از ﻧﻈـﺮ درﺻـﺪ ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن، در 6 ﻣﺎﻫ ــﻪ اول دوره 
درﻣـﺎن 06% از ﺑﯿﻤـﺎران )42 ﻧﻔـﺮ( اﻓﺰاﯾـﺶ FbH ﺑﯿــﺶ از 2 
ﺑﺮاﺑﺮ را ﮐﺴﺐ ﻧﻤﻮدﻧﺪ و در ﭘﺎﯾﺎن ﺳﺎل )ﭘﺎﯾـﺎن دوره درﻣـﺎن( 
اﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ در 07% از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺸ ــﺎﻫﺪه ﺷـﺪ. 04% ﺑﯿﻤـﺎران 















    ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺣﻤﻼت دردﻧﺎک در ﺳﺎل اول ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ )ﺑﺪون 
ﻣﺼﺮف UH( ﺣﺪاﻗﻞ 3 ﺑ ــﺎر و ﺣﺪاﮐـﺜﺮ 8 ﺑـﺎر در ﺳـﺎل ﺑـﻮد 
)ﻣﺘﻮﺳﻂ 7/5 ﺑﺎر(. 
    در ﺳﺎل دوم ﺑﺎ ﺷﺮوع درﻣﺎن UH، ﻣﺘﻮﺳﻂ اﯾ ــﻦ ﺣﻤـﻼت 
ﺑﻪ 3 ﺑﺎر در ﺳﺎل )ﻣﺤﺪوده 6-1 ﺑﺎر در ﺳﺎل( ﮐﺎﻫﺶ ﯾ ــﺎﻓﺖ و 
اﯾﻦ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻮد )100/0<P(. ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻌ ــﺪاد ﺣﻤـﻼت 
ﺑﻪ ﻧﺼﻒ ﻣﯿﺰان در 07% از ﺑﯿﻤﺎران )82 ﻧﻔ ــﺮ( ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ. 
در 02% از ﺑﯿﻤـﺎران )8 ﻧﻔـﺮ( ﮐﺎﻫﺸــﯽ ﻣﻌــﺎدل 03% ﺑﻮﻗــﻮع 
ﭘﯿﻮﺳﺖ و در 01% از ﺑﯿﻤﺎران )4 ﻧﻔﺮ( ﮐ ــﺎﻫﺶ ﺗﻌـﺪاد ﺣﻤـﻼت 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ.  
    در ﺳـﺎل اول ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ )ﺑ ـــﺪون ﻣﺼــﺮف UH( اوﻟﯿـــــﻦ 
ﺣﻤﻠـــﻪ دردﻧﺎک در ﻓﺎﺻﻠﻪای ﺑﯿـﻦ 02 ﺗـﺎ 08 روز از ﺷـﺮوع 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ )ﻣﺘﻮﺳﻂ 54 روز( در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻮﻗﻮع ﭘﯿﻮﺳـﺖ ﮐـﻪ در 
ﺳـﺎل دوم )ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از درﻣـﺎن UH( ﻣﺘﻮﺳـــﻂ اﯾــ ــــﻦ 
ﻓﺎﺻﻠــﻪ ﺑ ــــﻪ 58 روز ) از ﺷـــﺮوع ﺳـــﺎل دوم( اﻓﺰاﯾـــﺶ 
ﯾﺎﻓـﺖ)ﻣﺤ ــﺪوده 081-04 ﺑـﺎر در ﺳـﺎل()100/0<P(. دوﻣﯿـﻦ 
ﺣﻤﻠﻪ در ﺳﺎل اول )ﺑﺪون ﻣﺼﺮف UH( در ﻓﺎﺻﻠﻪای ﺑﯿﻦ 06 
ﺗﺎ 061 روز )ﻣﺘﻮﺳﻂ 301 روز( اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎد ﮐﻪ در ﺳــﺎل دوم 
و ﺑﺎ درﻣ ــﺎن UH ﺑـﻪ 001 ﺗـﺎ 003 روز )ﻣﺘﻮﺳـﻂ 991 روز( 
اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺖ. اﯾﻦ اﻓﺰاﯾ ــﺶ زﻣـﺎن ﻣﻌﻨـﯽدار ﺑـﻮد)100/0<P(. 
ﺧﻼﺻﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻬﻢ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1 اراﺋﻪ ﺷـﺪه 














ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺷﺎﺧﺼﻬﺎی ﺧﻮﻧﯽ، ﺗﻌﺪاد و ﻓﻮاﺻﻞ ﺣﻤﻼت دردﻧﺎک در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﻢ ﺧﻮﻧﯽ ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑﻞ ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن ﺑﺎ 
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ اوره و ﯾﮑﺴﺎل ﭘﺲ از درﻣﺎن ﺑﺎ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ اوره )UH( 
eulavP ﭘﺲ از درﻣﺎن ﺑﺎ UH ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن ﺑﺎ UH  
 20/0 < 8/0 ± 2/01 9/0 ± 7/9 ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ )ﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
 100/0 < 0871 ±0046 3411 ± 5228 ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎی ﺳﻔﯿﺪ )در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ( 
 10/0 < 00618 ± 005203 00268 ± 002763 ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ )در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ( 
 100/0 < 1/1 ± 7/2 2/1 ± 5/5 رﺗﯿﮑﻮﻟﻮﺳﯿﺖ )%( 
 100/0 < 3/2 ± 8/01 1/2 ± 4  ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ )%( 
 100/0 < 1/1 ± 3 6/1 ± 7/5 ﺗﻌﺪاد ﺣﻤﻼت )در ﺳﺎل( 
 100/0 < 6/22 ± 2/58 4/41 ± 8/54 ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺗﺎ ﺣﻤﻠﻪ اول )روز( 
 100/0 < 1/74 ± 991 2/72 ± 7/301 ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺣﻤﻠﻪ اول ﺗﺎ دوم )روز( 
ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻋﺪدی ﺑﺼﻮرت )اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ± ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ( ﻧﻤﺎﯾﺶ داده ﺷﺪهاﻧﺪ. 
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ﺑﺤﺚ 
    ﺑﺎ ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﻫﯿﺪروﮐﺴــﯽ اوره و ﻣﺼـﺮف آن در ﮐﻢﺧﻮﻧـﯽ 
ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑﻞ ﻧﻮﯾﺪﻫﺎی ﺗﺎزهای در درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘ ــﻼ 
ﺑﻮﺟـﻮد آﻣـﺪه اﺳـﺖ)91(. ﺗﺤﺮﯾــﮏ ﺑﯿــﺎن )noisserpxe( ژن 
ﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ ﺟﻨﯿﻨـﯽ ﺑﻌﻨـﻮان ﯾـﮏ روش درﻣـﺎﻧﯽ در ﻓـﺮم ﺷــﺪﯾﺪ 
ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ ﺳﻠﻮل داﺳ ــﯽ ﺷـﮑﻞ ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﺷـﺪه اﺳـﺖ و ﻓﻮاﯾـﺪ 
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﻘﺎدﯾﺮ زﯾﺎد FbH ﺑﻄﻮر وﺿﻮح ﺗﻮﺳـﻂ ﮐـﺎﻫﺶ ﺧﻄـﺮ 
ﺑﺮوز ﺣﻤﻼت ﻣﻐﺰی و ﺳﻨﺪرم ﺣـﺎد ﻗﻔﺴـﻪ ﺳـﯿﻨﻪ ﻧﺸـﺎن داده 
ﺷﺪه اﺳﺖ)02(. در ﺑﯿﻤﺎران واﺟﺪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ زﯾ ـﺎد FbH، ﺣﻤـﻼت 
اﻧﺴﺪاد ﻋﺮوﻗﯽ ﮐﻤﺘﺮ اﺗﻔﺎق ﻣﯽاﻓﺘﺪ و ﻧﯿﺎز ﮐﻤﺘﺮی ﺑ ــﻪ ﺑﺴـﺘﺮی 
در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﭘﯿﺪا ﻣﯽﺷﻮد. ﻧﯿﺰ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران زﻧﺪﮔﯽ راﺣﺘﺘﺮی 
دارﻧﺪ)12(.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪد ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﮐﻪ ژن FbH را ﻣﯽﺗـﻮان در 
ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ ﺳﻠﻮل داﺳـﯽ ﺷـﮑﻞ ﺗﺤﺮﯾـﮏ ﻧﻤـﻮد)11، 22و 
32(. در ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺳﯿﻊ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻤﺪت 011 ﻫﻔﺘﻪ درﻣﺎن 
ﺷﺪﻧﺪ اﻓﺰاﯾﺶ واﺿﺢ FbH ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ)42(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای 
ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ آن در ﺳﺎل 0002 ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪ UH ﺑﻤﺪت 731 ﻫﻔﺘـﻪ 
در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘــﻼ ﺑـﻪ ﮐﻢﺧﻮﻧـﯽ ﺳـﻠﻮل داﺳـﯽ ﺷـﮑﻞ ﻣـﻮرد 
اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﺑﺪون ﺑﺮوز ﻋﺎرﺿﻪای ﺑــﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻣﯿﺰان ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺗﺎم و ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ ﮔﺮدﯾﺪ)52(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ 07% ﺑﯿﻤﺎران، ﭘﺎﺳﺦ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑــﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑـﻪ 
درﻣـﺎن ﺑـﺎ UH ـ از ﻧﻈـﺮ ﮐـﺎﻫﺶ ﺗﻌـﺪاد ﺣﻤـﻼت دردﻧـﺎک و 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻮاﺻﻞ آﻧــﻬﺎ ـ ﻧﺸـﺎن دادﻧـﺪ. ﺑﯿـﺶ از 07% ﺑﯿﻤـﺎران 
اﻓﺰاﯾﺶ واﺿﺤﯽ در ﻣﻘﺪار FbH ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ارﺗﺒﺎط 
ﻣﺸﺨﺼﯽ ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان اﻓﺰاﯾﺶ FbH و ﮐ ــﺎﻫﺶ ﺗﻌـﺪاد ﺣﻤـﻼت 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ. 
    ﻧﮑﺘﻪ ﻣﻬﻢ دﯾﮕﺮ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﮐﺎﻫﺶ ﻧﺴ ــﺒﺘﺎً ﭼﺸـﻤﮕﯿﺮ 
درﺻﺪ رﺗﯿﮑﻮﻟﻮﺳــﯿﺖ ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﺑﻄـﻮر ﻏﯿﺮﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ ﺣـﺎﮐﯽ از 
ﮐﺎﻫﺶ ﭘﺪﯾﺪه داﺳــﯽ ﺷـﺪن، ﺛﺒـﺎت ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﻣﻐـﺰ اﺳـﺘﺨﻮان و 
ﮐـﺎﻫﺶ ﻫﻤﻮﻟـﯿﺰ اﺳ ـــﺖ. در ﯾــﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﮐــﺎﻫﺶ درﺻــﺪ 
رﺗﯿﮑﻮﻟﻮﺳﯿﺘﻬﺎ و ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎی ﻗﺮﻣﺰ ﺟﻮان ﺑﻌﻨﻮان ﻋــﺎﻣﻞ ﮐـﺎﻫﺶ 
دﻫﻨﺪه ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﯽ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑـﻪ آﻧﺪوﺗﻠﯿـﻮم ﻋـﺮوق ﻣﻄـﺮح ﺷـﺪه 
اﺳﺖ)62(.  
    ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ ﭘﺲ از 
درﻣﺎن ﺑﺎ UH اﺧﺘ ــﻼف ﻓﺎﺣﺸـﯽ را ﻧﺸـﺎن ﻧـﺪاد و اﯾـﻦ ﻋـﺪم 
ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ اﺳﺖ. ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ از 
ﻧﻈﺮ ارﺗﺒﺎط ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﺑ ــﺎ ﺗﻐﯿـﯿﺮ در ﻣـﯿﺰان FbH و ﺗﻌـﺪاد 
ﺣﻤﻼت دردﻧﺎک، ﻧﮑﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ را ﻋﻨﻮان ﻧﻤﯽﮐﻨﺪ. از ﻧﻈ ــﺮ 
ﺑـﺮوز ﻣﺴـﻤﻮﻣﯿﺖ ﺑـﺎ ﻣﻘـﺪار gk/gm52-02، ﺑﺮرﺳـﯽ ﺗﻌـﺪاد 
ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎی ﺳﻔﯿﺪ، ﺑﻌﻨﻮان ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﺷﺎﺧﺺ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫ ــﺪ ﮐـﻪ 
ﺑﯿﻤـﺎران دارو را ﺑﺨﻮﺑـﯽ ﺗﺤﻤـﻞ ﻧﻤﻮدﻧـﺪ. ﺗﻨــﻬﺎ در 4 ﺑﯿﻤــﺎر 
ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎی ﺳﻔﯿﺪ ﺑﻤﯿﺰان 0004 در ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﺗﻨﺰل ﭘﯿ ــﺪا ﻧﻤـﻮد 
وﻟﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﻗﻄﻊ دارو ﻧﮕﺮدﯾﺪ.  
    ﯾﮑـﯽ از ﻋـﻮارض ﻣـﻬﻢ ﮐـﻪ ﭘـﺲ از ﻣﺼـــﺮف داروﻫــﺎی 
ﺳﯿﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﮏ ﻫﻤﯿﺸﻪ ﻣﻄﺮح ﻣﯽﮔﺮدد ﺧﻄﺮ اﯾﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎﻧﻬﺎی 
ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ اﺳﺖ. داروی UH ﻧﯿﺰ از اﯾﻦ ﻗــﺎﻋﺪه ﻣﺴـﺘﺜﻨﯽ ﻧﯿﺴـﺖ. 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﮐ ــﻪ ﻣﺼـﺮف UH ﺑـﺎ ﻣﻘـﺎدﯾﺮ 
gk/gm03-02 در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﭘﻠﯽﺳـﯿﺘﻤﯽ اوﻟﯿـﻪ ﺑﻤـﺪت 
ﻃﻮﻻﻧﯽ )ﺑﯿﺶ از دو ﺳﺎل( اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠـﺎد ﻟﻮﺳـﻤﯽ ﺣـﺎد 
در 5-3 درﺻﺪ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﯽﮔﺮدد، ﻟﯿﮑﻦ ﭼﻮن ﭘﻠﯽﺳﯿﺘﻤﯽ اوﻟﯿﻪ 
ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎری ﻣﯿﻠﻮﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺗﯿﻮ اﺳﺖ و ﺷﺎﻧﺲ اﺑﺘﻼ ﺑ ــﻪ ﻟﻮﺳـﻤﯽ 
ﺣﺎد در ﻏﯿﺎب ﻣﺼﺮف اﯾﻦ دارو ﻧﯿﺰ وﺟﻮد دارد ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻓﻮق را 
ﻧﻤﯽﺗﻮان ﻗﻄﻌﺎً ﺑﻪ ﻣﺼﺮف UH ﻧﺴﺒﺖ داد. ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد ﺣﺘـﯽ 
اﮔﺮ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﺧﻄﺮ در ﻣﻮرد ﭘﻠﯽﺳﯿﺘﻤﯽ اوﻟﯿﻪ ﺻﺤﯿﺢ ﺑﺎﺷـﺪ، 
ﻣﺴﻠﻤﺎً ﺷﺎﻣﻞ ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑﻞ ﻧﻤﯽﮔﺮدد. ﭼﻮن در 
ﻫﯿﭻ ﯾـﮏ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﻫـﺪف اﺛﺒـﺎت ﺗﻮاﻧـﺎﯾﯽ 
اﯾﺠﺠﺎد ﻟﻮﺳﻤﯽ ﺗﻮﺳﻂ UH، ﺑﺮوز ﭼﻨﯿﻦ ﻋﺎرﺿﻪای ﮔــﺰارش 
ﻧﺸﺪه اﺳﺖ)31، 41، 51، 71و 81(.  
    ﺗﻨـﻬﺎ در ﯾـﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﭘـﺲ از ﮔﺬﺷـﺖ ﯾـﮏ و ﻧﯿـﻢ ﻣــﺎه از 
ﻣﺼﺮف UH، در ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر ﻟﻮﺳﻤﯽ ﺣﺎد ﺑﻮﻗﻮع ﭘﯿﻮﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﺎ ﻣﺼﺮف دارو ﻧﺪاﺷ ــﺖ)61(. 
ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺸﻮﯾﻖ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﻮق ﻧﺒﺎﯾﺪ ﻣ ــﺎﻧﻊ از 
ﻧﺎدﯾﺪه ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎنزاﯾﯽ UH ﮔﺮدد. ﺣﺘﯽاﻻﻣﮑﺎن ﺑﺎﯾﺪ 
ﺳﻌﯽ ﺷﻮد دارو ﺑﺎ ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﻘﺪار ﻣﻮﺛـﺮ ﻣـﻮرد ﻣﺼـﺮف ﻗـﺮار 
ﮔـﯿﺮد. اﯾ ـــﻦ ﻣﻘــﺪار ﺑﺼــﻮرت gk/gm51-01 روزاﻧــﻪ ﯾــﺎ 
gk/gm03-02 ﯾﮑﺮوز در ﻣﯿﺎن ﭘﯿﺸــﻨﻬﺎد ﻣـﯽﮔـﺮدد. ﺑـﺎ اﯾـﻦ 
وﺟﻮد ﻻزم اﺳﺖ اﯾﻦ ﺑﯿﻤ ــﺎران از ﻧﻈـﺮ ﺑـﺮوز ﺑﺪﺧﯿﻤـﯽ ﺗﺤـﺖ 
ﻧﻈﺎرت دﻗﯿﻖ ﻗﺮار داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. 
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ و ﺳـﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺧـﺎرﺟﯽ 
ﻗﻄﻌﺎً اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ اوره در ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻼﯾﻢ و ﺷ ــﺮاﯾﻂ 
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